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Problemy dotyczące rąk
u chorych na cukrzycę
The hands problems of diabetic patients
STRESZCZENIE
Cukrzyca jest chorobą, która negatywnie wpływa na
wiele struktur organizmu. Liczba osób z rozpoznaną
cukrzycą od lat stale wzrasta. Mimo coraz doskonal-
szego leczenia, rośnie również częstość występowa-
nia jej powikłań. Mnogość powikłań powoduje, że
pacjenci są leczeni przez lekarzy wielu specjalności.
Cukrzycowe powikłania dotyczące układu ruchu naj-
częściej obejmują kończyny dolne. Jednak i kończy-
ny górne nie są od nich wolne. Celem pracy jest do-
konanie przeglądu schorzeń dotyczących rąk u cho-
rych na cukrzycę. (Diabet. Klin. 2012; 1, 3: 95–103)
Słowa kluczowe: cukrzyca, ręka, cheiroartropatia,
zespół cieśni nadgarstka, choroba Dupuytrena,
palec strzelający, staw Charcota
ABSTRACT
Diabetes is a disease that negatively affects
numerous body structures. The number of patients
diagnosed with diabetes has been increasing for
years. In spite of the more and more successful
treatment, the incidence rates of complications from
diabetes have also grown. The abundance of
complications leads to the situations when patients
are treated by doctors of different specialties.
Diabetic complications of the motor system mostly
affect the lower limbs. However, upper limbs can be
affected as well. The aim of this study is to review
the conditions of the hands in diabetic patients.
(Diabet. Klin. 2012; 1, 3: 95–103)
Key words: diabetes, hand, cheiroarthropathy,
carpal tunnel syndrome, Dupuytrens disease,
trigger finger, Charcot joint
Wstęp
Cukrzyca jest chorobą negatywnie wpływającą
na wiele struktur organizmu. W populacji osób doro-
słych w Polsce częstość cukrzycy i nietolerancji gluko-
zy szacuje się na 8–9% [1]. Wskaźnik chorobowości
dla cukrzycy typu 1 w Polsce wynosi 0,3%, a dla
cukrzycy typu 2 u osób powyżej 40. roku życia
— 12–15% [2] i wykazuje stałą tendencję wzrostową.
Typ 1 stanowi 3–10% przypadków cukrzycy; typ 2
w zależności od wieku pacjentów — 85–95% [2].
Głównym problemem zdrowotnym u chorych
na cukrzycę są obecnie późne powikłania, które pro-
wadzą do kalectwa i przedwczesnej umieralności.
Wśród powikłań cukrzycy wymienia się zespół sto-
py cukrzycowej, w którym skumulowanie patologii
w zakresie naczyń krwionośnych, włókien nerwo-
wych i układu kostnego może prowadzić do powsta-
nia owrzodzeń, martwicy, a w konsekwencji — do
amputacji kończyny.
Zespołowi stopy cukrzycowej poświęcono wiele
opracowań, co jest oczywistym następstwem czę-
stości występowania, która wynosi w krajach anglo-
saskich 2,2–5,8% [3, 4]. Mniej miejsca w opracowa-
niach i badaniach klinicznych zajmują problemy do-
tyczące dłoni.
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Cukrzycowe ograniczenie ruchomości
stawów. Cukrzycowy zespół sztywnej
ręki. Limited joint mobility (LJM).
Cheiroartropatia
Początkowo zespół był opisywany u dzieci
i młodzieży z cukrzycą typu 1 [5–8], jednak wkrótce
rozszerzono zakres opisywanego schorzenia również
na osoby dorosłe z cukrzycą typu 2 [9]. Częstość
występowania zespołu ocenia się na 8–38%, a na-
wet 50% [10, 11]. Tak duża rozbieżność w wyni-
kach jest skutkiem stosowania nieprecyzyjnych kry-
teriów diagnostycznych. Przy badaniu goniometrem
ruchomości wszystkich stawów dystalnie od łokcia
zespół rozpoznawano u 38% badanych. Natomiast
przy badaniu wyłącznie stawów międzypaliczko-
wych bliższych — decydujących o powstaniu obja-
wu modlącego się — wartość ta spadała do 8% [11].
Za przyczynę uznaje się nieprawidłową glikację
wiązań krzyżowych kolagenu oraz nieprawidłowości
w jego degradacji prowadzące do odkładania go
w tkankach miękkich ręki. Proces ten objawia się po-
grubiałą, twardą, błyszczącą skórą widoczną głównie
po stronie grzbietowej ręki. Subiektywnym testem na
obecność, oprócz oceny wizualnej, jest próba uchwy-
cenia skóry po stronie grzbietowej paliczka środko-
wego palca. Gdy nie używając nadmiaru siły i nie spra-
wiając bólu pacjentowi powyższa czynność się nie
powiedzie, występuje dodatni objaw fałdu (ryc. 1).
Zmniejszenie elastyczności tkanek okołostawo-
wych ręki prowadzi do ograniczenia ruchomości
w drobnych stawach i występowania dwóch objawów:
— objawu modlącego się — przy próbie ułożenia
równoległego obu rąk jak w modlitwie wystę-
puje niemożność zbliżenia do siebie śródręczy
(ryc. 2);
— objawu stołu — przy próbie płaskiego ułożenia
ręki z rozszerzonymi palcami na stole śródręcze
i palce nie przylegają do powierzchni (ryc. 3).
Badaniami obrazowymi potwierdzającymi roz-
poznanie zespołu są ultrasonografia oraz rezonans
magnetyczny. W obu badaniach ocenia się grubość
pochewek ścięgien zginaczy palców. Wymiar prze-
kraczający 1 milimetr daje podstawy do rozpozna-
nia zespołu.
Nasilenie deficytu ruchomości stawów jest
większe u chorych o początku zachorowania na cu-
krzycę przed okresem pokwitania [11]. Osoby w star-
szym wieku nie zauważają objawów bądź traktują
je jako naturalny przebieg choroby zwyrodnienio-
wej wielostawowej.
Istnienie bezpośredni związek między czasem
trwania choroby a wystąpieniem LJM [12–14].
Stwierdzono ponadto współzależność LJM z albu-
minurią i angiopatią cukrzycową [15, 16]. U osób
z LJM większa jest częstość występowania retinopa-
tii i neuropatii cukrzycowej w postaci zarówno mono-,
jak i polineuropatii [17–20]. Znaczne rozbieżności
występują w ocenie zależności występowania LJM
od wyrównania cukrzycy ocenianej wskaźnikiem
HbA1c. Przyjmuje się, że wzrost odsetka HbA1c oraz
Rycina 2. Objaw modlącego się
Rycina 3. Objaw stołu
Rycina 1. Objaw fałdu
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czas trwania choroby są niezależnymi czynnikami
ryzyka [17, 21, 22].
Jak dotąd nie ustalono specyficznego leczenia
zespołu. W terapii objawowej i przeciwdziałającej
postępowi choroby stosuje się kinezyterapię bierną
i czynną, często wspomaganą przyjmowaniem le-
ków przeciwbólowych i przeciwzapalnych. Uznaje
się, że w celu spowolnienia procesu ważna jest pra-
widłowa kontrola glikemii oraz u osób palących ty-
toń leczenie nałogu.
Zaciskające zapalenie pochewek
ścięgien mięśni zginaczy palców
(FTS, flexor tendosynovitis)
Istotą schorzenia jest aseptyczne zapalenie
pochewki i ścięgien zginaczy palca, które powoduje
wytworzenie pozapalnego miejscowego zbliznowa-
cenia ścięgien, pochewki lub więzadła obrączkowe-
go. Pojawia się blokowanie palca podczas ruchu
z bolesnym przeskokiem lub, w zaawansowanym
stadium choroby, z uniemożliwieniem wykonania
ruchu, zwłaszcza w zakresie wyprostu.
W nomenklaturze polskiej występuje ono rów-
nież pod nazwą palca strzelającego lub palca za-
trzaskującego. W nomenklaturze anglojęzycznej sy-
nonimami „flexor tendosynovitis” są „trigger finger”
oraz „stenosing tendovaginitis”.
Częstość schorzenia w całej populacji szacuje
się na 5,4%. U osób chorych na cukrzycę wartość ta
rośnie do 11% [22]. W przypadku zmian wielu pal-
ców jednocześnie występowanie jest związane
z obecnością cukrzycowego ograniczenia ruchomości
stawów [23–25].
Leczenie schorzenia rozpoczyna się od stoso-
wania leków z grupy niesteroidowych przeciwzapal-
nych w postaci doustnej i miejscowej. Przy braku
poprawy pomocne może być zastosowanie korty-
kosterydów podawanych do- lub okołopochewko-
wo. Wyniki tej metody są u chorych na cukrzycę jed-
nak gorsze [26]. Przy braku poprawy po leczeniu
zachowawczym wdraża się leczenie zabiegowe po-
legające na rozcięciu pochewki w miejscu zwężenia
lub częściowym wycięciu pierwszego więzadła ob-
rączkowego. Czasem sytuacja kliniczna wymaga
również zmniejszenia objętości pogrubiałego frag-
mentu ścięgna.
Przykurcz Dupuytrena
Proliferacja fibroblastów i wytwarzanie w nad-
miarze nieprawidłowych włókien kolagenu podda-
nych procesowi glikacji doprowadza do powstawa-
nia guzków, zwłóknienia rozcięgna dłoniowego,
a w konsekwencji — postępującego przykurczu zgię-
ciowego najczęściej palca IV lub V. Początek choro-
by występuje najczęściej u pacjentów w V dekadzie
życia. Chorobowość rośnie wraz z wiekiem. Częstość
występowania w ogólnej populacji wynosi 13%,
a u chorych na cukrzycę — 16–42%. [27, 28].
Wyróżnia się trzy stopnie choroby:
1. obecność guzków podskórnych na dłoniowej
powierzchni ręki nie powodujących przykurczu
palców;
2. guzki powodujące przykurcz w stawach śródręcz-
no-paliczkowych (ryc. 4);
3. zmiany powodujące przykurcz w stawach mię-
dzypaliczkowych bliższych (ryc. 5).
Część autorów wyróżnia również stopień 4.,
w którym zaawansowanemu przykurczowi zgięcio-
wemu palców w stawach śródręczno-paliczkowych
i międzypaliczkowych bliższych towarzyszy prze-
prost w stawach międzypaliczkowych dalszych [29].
Rycina 4. Przykurcz Dupuytrena 2. stopnia
Rycina 5. Przykurcz Dupuytrena 3. stopnia
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Zabiegami, których celem jest poprawa rucho-
mości lub ograniczenie postępu choroby, są:
— ostrzykiwanie guzów steroidem — w literaturze
zachodniej polecany jest triamcynolon w dawce
40 mg/ml, wstrzykiwany do guzka w ilości 2–3 ml.
W Polsce dostępnym lekiem z tej grupy jest me-
tyloprednizolon, w ampułkach o pojemności 1 ml
i zawartości 40 mg steroidu, oraz betametazon
w ampułkach o pojemności 1 ml, zawierający
7 mg sterydu. Ostrzykiwanie stosuje się według
schematu raz w miesiącu maksymalnie do
5 wstrzyknięć lub co 1,5 miesiąca do 3 podań.
Skuteczność obserwowana jako zahamowanie
postępu, zmniejszenie guzków lub ich zanik jest
oceniana na około 97%, jednak nawrotowość
sięga do 50% w ciągu 3 lat [30];
— radioterapia miejscowa stosowana w dwóch cy-
klach i odstępach 6–8-tygodniowych [31];
— enzymatyczna fasciotomia z użyciem kolagena-
zy wytwarzanej przez bakterie z rodzaju Clostri-
dium jest jeszcze w fazie prób klinicznych [32];
— przecięcie przykurczających pasm rozcięgna dło-
niowego metodą igłową z wielu wkłuć wykony-
wane w znieczuleniu miejscowym [33, 34];
— podskórne lub otwarte przecięcie rozcięgna dło-
niowego jest stosowane, głównie do uwalniania
stawu międzypaliczkowego bliższego [35];
— otwarte częściowe lub całkowite wycięcie rozcię-
gna dłoniowego jest metodą stosowaną u pa-
cjentów z przykurczem w stawie śródręczno-pa-
liczkowym powyżej 40 stopni oraz międzypalicz-
kowym bliższym powyżej 20 stopni (ryc. 6). Za-
bieg obarczony jest możliwością uszkodzenia
nerwu palcowego, powierzchownego łuku tęt-
niczego dłoniowego, powstania krwiaka, nerwia-
ka, infekcji w ranie, martwicy skóry oraz algody-
strofii pourazowej. Częstość powikłań oceniana
jest na około 10% [28, 36];
— wycięcie rozcięgna wraz z fragmentem skórnym
w przypadkach zaawansowanych lub nawroto-
wych wiąże się z koniecznością pokrycia ubytku
płatem skórnym.
Przykurcz Dupuytrena jest chorobą o charak-
terze nawrotowym, jednak nieleczony prowadzi do
trwałego usztywnienia palców w pozycji zgięciowej
z utratą funkcjonalności ręki.
Zespół cieśni nadgarstka
Kanał nadgarstka jest przestrzenią ograniczoną
od przodu przez więzadło poprzeczne nadgarstka
rozpięte między kością grochowatą i haczykiem ko-
ści haczykowatej przyśrodkowo, guzowatością ko-
ści łódeczkowatej i kością czworoboczną większą od
strony bocznej. Tylną ścianę kanału nadgarstka sta-
nowią kości ręki, brzeg przyśrodkowy i boczny sta-
nowi połączenie struktur kostnych i więzadłowych.
Przez kanał nadgarstka wraz z nerwem pośrodko-
wym przechodzi osiem ścięgien mięśni zginaczy
powierzchownych i głębokich palców 2–5 oraz ścię-
gno mięśnia zginacza długiego kciuka.
Przyczyny nieprawidłowego funkcjonowania
nerwu pośrodkowego można podzielić na:
— anatomiczne — wywołane zmniejszeniem prze-
strzeni kanału wskutek złamań w obrębie nad-
garstka powikłanych przemieszczeniem struktur
kostnych bądź wzrostem tkanek bliznowatych;
— czynnościowe — podkreśla się wzrost częstości
zachorowań u osób intensywnie pracujących rę-
kami w określonych ustalonych pozycjach zgię-
ciowych stawu (np. muzycy, informatycy);
— metaboliczne — cukrzyca, alkoholizm, otyłość,
niewydolność nerek, niedoczynność tarczycy, ciąża;
— zapalne — reumatoidalne zapalenie stawów, za-
palenie pochewek ścięgien zginaczy palców.
Istotą schorzenia jest podwyższenie ciśnienia
działającego na nerw pośrodkowy. Ocenia się, że
podwyższenie ciśnienia wewnątrz kanału powyżej
20 mm Hg powoduje zespół objawów klinicznych
ze strony nerwu [37]. Nadciśnienie w kanale prowa-
dzi do zmniejszenia przepływu w naczyniach wło-
sowatych nerwu i dysfunkcji onerwia polegającej na
zwiększeniu jej przepuszczalności dla płynu zewną-
trzkomórkowego. Przenikanie płynu do nerwu po-
woduje powstanie obrzęku, niedokrwienia, a następ-
nie demielinizacji włókien nerwowych. Objawia się
to parestezjami, osłabieniem siły mięśniowej, pod-
wyższeniem progu czucia dotyku. W godzinach noc-
nych dochodzi do nasilenia parestezji, co jest na-
stępstwem zastoinowego obrzęku nerwu. Dalszy
postęp choroby prowadzi do degeneracji aksonów,
utraty czucia i zaniku mięśni kłębu kciuka (ryc. 7).
Rycina 6. Przykurcz Dupuytrena, obraz śródoperacyjny
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Szczyt zachorowań przypada na 4.–6. deka-
dę życia, częstsze są u płci żeńskiej. Chorobowość
w populacji ogólnej zespołu wynosi 2%, w przy-
padku chorych na cukrzycę wzrasta do 11–16%.
U chorych z rozpoznaną polineuropatią cukrzy-
cową kryteria zespołu spełnia do 30% pacjentów
[38]. Obustronny zespół cieśni nadgarstka opisy-
wany jest z częstością do 87% chorych z objawa-
mi choroby [39].
Badanie fizykalne
Ocenia się, że czułość i specyficzność badania
klinicznego chorego z objawami zespołu cieśni nad-
garstka wynosi odpowiednio 94% i 80% [40].
Do rozpoznania zespołu oprócz oceny wyżej
wymienionych objawów zastosowanie mają ponad-
to liczne testy kliniczne:
— objaw Tinela — uzyskanie parestezji na ręce po
uderzeniu w okolicę przebiegu nerwu pośrodko-
wego w nadgarstku;
— objaw Phalena klasyczny — uzyskanie parestezji
na ręce podczas zginania dłoniowego nadgarst-
ka w czasie około 60 sekund wywołane zmniej-
szeniem przekroju kanału nadgarstka i kompresją
nerwu;
— objaw Phalena odwrócony — uzyskanie pareste-
zji na ręce podczas zginania grzbietowego nad-
garstka w czasie około 60 sekund;
— objaw Durkana — uzyskanie parestezji na ręce
podczas ucisku kciukiem badającego na kanał
nadgarstka chorego;
— objaw strząsania — spontaniczny ruch wykonywa-
ny przez pacjenta przypominający strząsanie ter-
mometru rtęciowego powodujący chwilową ulgę.
Badania elektroneurofizjologiczne
Badania elektroneurograficzne umożliwiają
ocenę czynności nerwów obwodowych na podsta-
wie reakcji nerwu na stymulację bodźcem elektrycz-
nym. Ocenie podlega szybkość przewodzenia impul-
su, amplituda odpowiedzi i latencja, czyli czas upły-
wający między zadanym bodźcem a odpowiedzią.
Pomiar prowadzony jest dla włókien czuciowych
i ruchowych. W opisywanym zespole obserwuje się
zwolnienie szybkości przewodzenia we włóknach
czuciowych na poziomie kanału nadgarstka oraz
wydłużenie latencji końcowej. Badanie ENG charak-
teryzuje się 85-procentową czułością i 87-procen-
tową specyficznością w rozpoznawaniu zespołu cie-
śni nadgarstka [40].
Badania obrazowe
Badanie radiologiczne (RTG) jest się przydatne
w przypadku, gdy ciasnota kanału może być spo-
wodowana kostną deformacją pourazową lub obec-
nością guzów kostnych.
Ultrasonografia (USG) — u osób ze współist-
niejącymi objawami klinicznymi czułość metody oce-
niana jest w niektórych badaniach na 70–89%,
a specyficzność — na około 90% [41–43]. Za pomocą
badania ocenia się głównie pole przekroju nerwu
pośrodkowego powyżej i w kanale nadgarstka oraz
stosunek dwóch wymiarów w przekroju — współ-
czynnik spłaszczenia nerwu.
Rezonans magnetyczny (MRI, magnetic reso-
nance imaging) — metoda o największej rozdziel-
czości, jednak kosztowna i o ograniczonej dostęp-
ności. Jej zastosowanie wartościowe w przypadkach
wątpliwych lub gdy istnieje podejrzenie, że przy-
czyną schorzenia mogą być zmiany chorobowe
obrzękowe bądź neoplastyczne tkanek miękkich
nadgarstka.
Badanie MRI kręgosłupa jest również przydat-
nym narzędziem diagnostycznym w przypadku róż-
nicowania obustronnych obwodowych objawów
neurologicznych, które, jak wynika z praktyki klinicz-




— farmakoterapię — niesteroidowe leki przeciwza-
palne, diuretyki, witaminy głównie z grupy B i E,
suplementy diety (kwas alfa-liponowy, kwas
gamma-linolenowego, mikroelementy — selen),
gabapentyna [44]. Steroidy podawane doustnie
Rycina 7. Wieloletni zespół cieśni nadgarstka z zanikami
mięśniowymi
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lub do kanału nadgarstka są metodą o udowod-
nionej skuteczności. Jednak ich stosowanie jest
obarczone ryzykiem działań niepożądanych, stąd
są rzadko stosowane u chorych na cukrzycę;
— unieruchomienie nocne nadgarstka w szynie
gipsowej;
— fizykoterapię — ultradźwięki i laseroterapia, kąpiele
solankowe, które poprzez generowanie ciepła
w tkankach kanału nadgarstka powodują rozsze-
rzanie naczyń i zwiększenie utlenowania tkanek.
Leczenie operacyjne. Zabieg operacyjny po-
lega na przecięciu więzadła poprzecznego nadgarst-
ka. Dokonanie tego odbyć się może na drodze do-
stępu otwartego, półotwartego z pojedynczego lub
podwójnego drobnego cięcia oraz metodą za-
mkniętą z użyciem endoskopu.
Zabieg ten często przynosi szybką poprawę
stanu pacjenta z ustąpieniem parestezji i dolegliwo-
ści bólowych. Powikłaniami leczenia operacyjnego
mogą być: infekcja rany, krwiak ręki, przerostowa
blizna, wciągnięcie nerwu w bliznę, śródoperacyjne
uszkodzenie nerwu, uszkodzenie łuku tętniczego
powierzchownego, algodystrofia określana obecnie
jako zespół złożonego bólu regionalnego (ryc. 8).
Częstość powikłań oceniana jest do 0,49% [45,
46]. Obecność neuropatii cukrzycowej sprawia, że
objawy zespołu cieśni są wyraźniej zaznaczone, na-
tomiast ogólny wynik interwencji operacyjnej jest
odczuwany u chorych na cukrzycę, jak i bez w stop-
niu podobnym (oceniane bostońskim kwestionariu-
szem kanału nadgarstka) [47].
W ocenie neurograficznej po zabiegu u chorych
na cukrzycę rzadziej dochodzi do pełnej normalizacji
parametrów przewodzenia (ryc. 9, 10) [48].
U pacjentki z rycin 7, 9 i 10 po zabiegu nastą-
piło ustąpienie dolegliwości bólowych bez popra-
wy czucia i sprawności ręki (ryc. 11).
Infekcje w obrębie ręki
Zwiększone ryzyko powstania miejscowych
schorzeń infekcyjnych tkanek miękkich jest w cukrzy-
cy zjawiskiem powszechnie znanym. Ze względu na
wykonywanie czynności potencjalnie traumatogen-
nych ręka jest szczególnie narażona na rozwój in-
fekcji. Przyczyną zapaleń w obrębie ręki najczęściej
jest wniknięcie patogenów po naruszeniu ciągłości
skóry (ryc. 12).
Najczęstszym patogenem jest Staphylococcus
ureus, w tym również szczep wytwarzający b-lakta-
mazę (MRSA), rzadziej występuje Pseudomonas
aeruginosa, Streptococcus, Enterobacteriacae. Moż-
liwe są również infekcje wirusowe lub grzybicze [29,
49–51]. W leczeniu stosuje się pozajelitowo lub do-
ustnie antybiotyki zgodne z posiewem i antybiogra-
Rycina 8. Algodystrofia pourazowa ręki
Rycina 9. Pacjentka z ryciny 7 miesiąc po operacji
Rycina 10. Pacjentka z ryciny 7 rok po operacji
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mem, leki przeciwzapalne, miejscowe okłady ochła-
dzające i odkażające. Obecność zbiornika ropnego
wymaga opróżnienia i zapewnienia skutecznego
drenażu biernego-sączkowania, czynnego-drenażu
podciśnieniowego lub przepływowego oraz unieru-
chomienia kończyny w szynie. Proces zapalny w ob-
rębie ręki może zakończyć się powstaniem blizn,
przykurczów i zesztywnień, a w niesprzyjających
okolicznościach utratą części kończyny (ryc. 13–18).
Rycina 14. Ubytek zapalny kości paliczka środkowego
i dalszego
Rycina 13. Owrzodzenie palca 3.
Rycina 12. Zastrzał u pacjentki z nefropatią cukrzycową,
widok od strony grzbietowej
Rycina 15. Ropowica ręki
Rycina 16. Założenie drenażu u pacjentki z rycin 13–15
Rycina 11. Zastrzał u pacjentki z nefropatią cukrzycową,
widok od strony dłoniowej
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Cukrzycowa destrukcja kostno-stawowa
Uszkodzenie struktury kostno-stawowej rąk
najczęściej stanowi następstwo urazów oraz proce-
sów zapalnych. W piśmiennictwie opisywane są rów-
nież nieliczne przypadki neuroosteoartropatii typu
Charcota dotyczącej stawu nadgarstkowego [52,
53]. Schorzenie to doprowadza do destrukcji po-
wierzchni stawowych. Przypuszczalnie, podobnie jak
w stopie, warunkiem jego powstania jest wystąpie-
nie neuropatii z zaburzeniami czucia w obrębie ręki.
Neuropatia autonomiczna powoduje zwiększenie
przepływu krwi z następową resorpcją kostną wsku-
tek wzmożonej aktywności osteoklastów. Naraże-
nie rąk na wibracje w pracy bądź obciążanie pod-
czas używania sprzętów ortopedycznych (kule, cho-
dziki) prowadzi do destrukcji kostno-stawowej. Ob-
raz kliniczny opisanych przypadków przedstawiał
zdeformowany, obrzęknięty, nadmiernie ucieplony
staw. W badaniach laboratoryjnych krwi stwierdzo-
no znaczny wzrost stężenia fosfatazy zasadowej,
mniejszą wartość OB i leukocytów. Stężenie CRP było
prawidłowe lub nieznacznie podwyższone. W ba-
daniach radiologicznych uwidoczniono destrukcję
kostną i deformację stawową. Zmiany kostne są jed-
nak raczej skutkiem odległym nieleczonej artropatii
Charcota [52, 53].
W terapii stanu ostrego zastosowanie mają leki
zmniejszające resorpcję kości — bisfosfoniany, leki
z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych,
miejscowo działające środki chłodzące i przeciwbó-
lowe. Ważna jest eliminacja urazów stawu poprzez
zastosowanie unieruchomienia w szynie do czasu
ustąpienia objawów ostrych. W leczeniu stanów
przewlekłych funkcję wspomagającą mają zakłada-
ne czasowo lub na stałe ortezy stawu. Przy niesta-
bilnościach odłamów kostnych koniecznie może
okazać się wdrożenie leczenia operacyjnego. Jak
w przypadku innych powikłań cukrzycy, wydaje się, że
do uzyskania poprawy w odległym czasie znaczenie
może mieć również prawidłowa kontrola glikemii,
chociaż na potwierdzenie tej tezy nie ma dowodów.
Wnioski
Rozwój cywilizacji i zapewnienie dominacji
w świecie zwierząt przez rodzaj ludzki osiągnięto dzię-
ki rozwojowi ośrodkowego układu nerwowego oraz
pionizację organizmu. Uwolnienie kończyn przednich
od funkcji podporowych umożliwiło wykorzystanie
rąk do wykonywania precyzyjnych czynności. Cho-
roby prowadzące do ich niesprawności są dotkliwie
odczuwalne. Często się zapomina o wpływie cukrzy-
cy na schorzenia kończyn górnych, a jest to istotne
zagadnienie z punktu widzenia jakości życia chorych.
Stwierdzenie powiązanych z cukrzycą chorób rąk nie
wymaga znacznego nakładu czasu i kosztów, a je-
dynie wiedzy i staranności w podejściu do chorego.
Natomiast ich wykrycie umożliwia podjęcie właści-
wego leczenia samego schorzenia rąk, jak i współist-
niejących powikłań narządowych, które, nieleczone,
mogą stanowić dla chorego poważne zagrożenie.
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